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объективный	 критерий	 восстановления	 регуляции	физического	 развития	 детей	 после	 трансплантации	
печени	и	как	дополнительный	показатель,	позволяющий	оценивать	тяжесть	заболевания	печени.
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циррозе	 печени,	 большей	 частью	 имеют	 вторич-








лических	 и	 митогенных	 эффектов	 гормона	 роста	







незрелых	 Т-клеток,	 что	 позволяет	 рассматривать	
гормон	 роста	 как	 иммуномодулирующий	 фактор	
[13,	15].
Повышение	 концентрации	 гормона	 роста	 при	
хронических	 заболеваниях	 гепатобилиарной	 си-
стемы	 в	 терминальной	 стадии	 связано	 с	 наруше-
нием	 синтеза	 инсулиноподобного	фактора	 роста-1	
(ИФР-1)	печенью	и	уменьшением	ингибирующего	
влияния	 последнего	 на	 секрецию	 гормона	 роста	
гипофизом	 по	 механизму	 отрицательной	 обрат-
ной	связи	[1,	3,	4,	11].	Исследование	концентрации	




креции	 –	 акромегалия	 [1].	 Ряд	 заболеваний,	 таких	
как	 ювенильный	 артрит,	 болезнь	 Крона,	 хрониче-
















туса	 на	 фоне	 лечения	 при	 отсутствии	 влияния	 на	
сроки	 восстановления	 функций	 трансплантата	 пе-
чени	и	на	частоту	эпизодов	отторжения	[19].	В	дру-
гом	исследовании	была	показана	неэффективность	
лечения	 задержки	 роста	 рекомбинантным	 препа-
ратом	гормона	роста	у	детей	с	циррозом	печени	до	
трансплантации,	 что	 согласуется	 с	представления-
ми	о	развитии	резистентности	к	гормону	роста	при	
терминальных	 стадиях	 заболеваний	 гепатобилиар-
ной	системы	[7].	По	результатам	рандомизирован-
ного	 двойного	 слепого	 плацебо-контролируемого	
исследования,	 терапия	 гормоном	 роста	 взрослых	
пациентов	 с	 циррозом	 печени	 в	 течение	 четырех	
недель	 сопровождалась	 следующими	 эффектами:	
уменьшение	 резистентности	 гепатоцитов	 к	 гормо-
ну	роста,	снижение	интенсивности	катаболических	
процессов	 и	 протеолиза,	 увеличение	 интенсивно-
сти	липолиза	и	окисления	липидов.	Из	нежелатель-
ных	эффектов	были	отмечены	усиление	инсулино-
резистентности	 и	 антинатрийуретический	 эффект,	
клинически	проявлявшийся	в	нарастании	отечного	
синдрома	 [20].	Таким	образом,	 в	настоящее	время	
не	 сформировано	 четкого	 представления	 о	 роли	
гормона	 роста	 и	 соматотропной	 оси	 в	 патогенезе	










В	исследование	 включены	52	 ребенка	 с	 цирро-
зом	печени	в	исходе	наследственных	и	врожденных	
заболеваний	 гепатобилиарной	 системы,	 28	 маль-








ванных	 после	 лечения	 дисбактериоза	 кишечника,	
без	 прочих	 заболеваний.	 Возраст	 детей	 в	 группе	
сравнения	был	от	6	до	36	(21	±	15)	месяцев,	антро-
пометрические	показатели	(рост,	вес)	находились	в	




Детям	 с	 циррозом	 печени	 выполнялась	 опера-
ция	 –	 гепатэктомия	 с	 сохранением	 нижней	 полой	
вены,	ортотопическая	трансплантация	левого	лате-




Плановое	 обследование	 включало	 антропо-
метрию	 (измерение	 длины	 и	 массы	 тела),	 физи-
кальное	 обследование,	 биохимический	 и	 общий	
анализы	 крови,	 общий	 анализ	 мочи,	 анализ	 коа-
гулограммы	 (в	 клинико-дагностической	 лабо-
ратории,	 заведующая	 –	 к.	 м.	 н.	 Шмерко	 Н.П.),	
измерение	 концентрации	 такролимуса	 или	 ци-
клоспорина,	 вирусологическое	 (в	 лаборатории	
трансплантационной	иммунологии,	заведующий	–	
к.	 м.	 н.	 В.Ю.	 Абрамов)	 и	 бактериологическое	 (в	
бактериологической	 лаборатории,	 заведующая	 –	
д.	 м.	 н.	 Н.И.	 Габриэлян)	 исследование.	 Всем	 па-
циентам	 выполнялось	 ультразвуковое	 исследо-
вание	 органов	 брюшной	 полости,	 компьютерная	
томография	 органов	 брюшной	 полости,	 грудной	




deviation	 score	 –	 коэффициента	 стандартного	 от-
клонения),	 согласно	 рекомендациям	 Всемирной	
организации	 здравоохранения	 [21].	Тяжесть	 забо-
левания	гепатобилиарной	системы	оценивалась	по	
шкале	 PELD	 (pediatric	 end-stage	 liver	 decease)	 [6,	
12].	 Расчет	 балла	 по	шкале	 PELD	 проводился	 по	
лабораторным	 показателям	 (концентрация	 альбу-





agnostic	Biochem	Canada	 Inc).	В	 этих	же	 образцах	
плазмы	 крови	 измеряли	 концентрацию	 общего	 и	
свободного	 ИФР-1	 иммуноферментным	 методом	
(IDS	Ltd.	OCTEIA®	IGF-1,	Diagnostic	System	Labo-
ratory,	США).
Статистическая	 обработка	 данных	 проводилась	
с	помощью	непараметрических	критериев	 (медиа-













онных	 значений	 (25–75-й	 перцентиль),	 у	 28	 детей	
рост	соответствовал	–SDS-1	(�25-го	перцентиля),	у	
9	детей	–	SDS-2	(�3-го	перцентиля),.	Масса	тела	у	
16	 детей	находилась	 в	 диапазоне	 средних	популя-
ционных	 значений	 (25–75-й	 перцентиль),	 у	 23	 де-
тей	 соответствовала	SDS-1	 (�25-го	перцентиля),	 у	
11	детей	–	SDS-2	(�3-го	перцентиля).	У	детей	с	цир-
розом	печени	концентрация	гормона	роста	в	плазме	
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0,75	нг/мл,	во	второй	группе	–	2,67	±	2,05	нг/мл,	в	
третьей	группе	–	10,88	±	9,65	нг/мл.	Различия	между	
всеми	 группами,	 рассчитанные	 по	 критерию	Ман-
на–Уитни,	 достоверны	 (p	=	 0,003	между	1-й	и	 2-й	
группами,	 p	 �	 0,001	 между	 2-й	 и	 3-й	 группами).	
При	 этом	 концентрация	 гормона	 роста	 в	 плазме	 у	







У	 детей	 с	 циррозом	 печени	 были	 обнаружена	
слабая	 прямая	 корреляция	 концентрации	 гормона	
роста	в	плазме	крови	с	активностью	аланинамино-
трансферазы	 (r	=	0,34,	 p	=	0,01)	и	 аспартатамино-





имосвязи	 между	 концентрацией	 гормона	 роста	 и	
уровнем	альбумина	накануне	операции,	т.	е.	после	
проведенного	лечения,	включавшего	трансфузион-
ную	 терапию,	 не	 было	 выявлено,	 но	 сохранялись	
прежние	 корреляции	 с	 остальными	 вышеперечис-

















Антропометрические	 показатели	 детей	 через	 год	
после	 операции	 находились	 в	 диапазоне	 25–75-го	
перцентилей	 (SDS-1;	 SDS+1)	 у	 47	 детей,	 и	 в	 диа-
пазоне	3–25-го	перцентилей	(SDS-1)	у	5	детей,	фи-










тщательного	 обследования	 пациентов	 в	 предопе-
рационном	периоде,	 всестороннего	мониторинга	 в	
раннем	послеоперационном	периоде	и	наблюдения	
в	 отдаленном	 периоде	 [2].	 Для	 этого	 использует-
ся	 широкий	 спектр	 лабораторных	 исследований,	
и	 в	 то	 же	 время	 ведется	 поиск	 новых	 диагности-
ческих	 методов,	 направленных	 на	 определение	
оптимальных	сроков	оперативного	вмешательства,	
прогнозирование	исхода	 лечения,	 оценку	функций	
трансплантата.	 Изучение	 содержания	 и	 динамики	
гормона	 роста	 при	 трансплантации	 печени	 детям	
представляет	интерес	для	поиска	не	 только	новых	
диагностических	 методов,	 но	 и	 терапевтических	
мишеней.	Исследование	динамики	гормона	роста	у	
детей	до	и	после	трансплантации	печени	актуально	













через	 3	 нед.	 после	 операции	 [11,	 16].	 Повышение	
концентрации	гормона	роста	авторы	исследований	
связывают	 с	 нарушением	 синтеза	ИФР-1	 печенью	
на	 терминальной	 стадии	 гепатобилиарных	 заболе-
ваний,	для	которой	характерна	сниженная	по	срав-
нению	со	здоровыми	добровольцами	концентрация	




регенерации	 печени	 в	 раннем	 послеоперационном	
периоде	[5].	В	ранее	проведенном	нами	исследова-
нии	было	выявлено,	что	для	детей	с	заболеваниями	
гепатобилиарной	 системы	 также	 характерна	 более	
низкая	концентрация	ИФР-1	в	сравнении	со	здоро-






Настоящее	 исследование	 показало,	 что	 у	 детей	
с	циррозом	печени	уровень	гормона	роста	в	крови	
достоверно	выше,	чем	у	здоровых	детей.	При	этом	
не	 обнаружено	 корреляции	 между	 антропометри-
ческими	 показателями	 и	 концентрацией	 гормона	
роста	в	крови	у	детей	с	циррозом	печени.	В	то	же	
время	выявлена	прямая	корреляция	между	уровнем	




печени	 отмечается	 достоверное	 снижение	 уровня	
гормона	роста	по	сравнению	с	состоянием	до	опе-
рации.	Через	год	после	трансплантации	печени	со-









ний	 физического	 развития	 до	 трансплантации	 пе-
чени	и	верификации	восстановления	гормональной	
оси,	 регулирующей	 рост,	 после	 операции.	 После-
дующее	изучение	взаимосвязей	данной	гормональ-
ной	 системы	 с	 другими	 факторами,	 влияющими	
на	 функцию	 трансплантата	 печени	 и	 течение	 по-
слеоперационного	периода,	 позволит	 оценить	 воз-
можности	 применения	 гормона	 роста	 при	 оценке	
эффективности	 лечения	 нарушений	 роста	 у	 детей	
с	врожденными	и	наследственными	заболеваниями	
гепатобилиарной	 системы	 после	 трансплантации	
печени.
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